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Férfi akban és nőkben a legfontosabb ösztrogénhatású hormon az ösztradiol. Férfi akban a magas ösztradiolkoncent-

ráció és a következményes metabolikus eltérések népbetegségnek számító kórképek (cardiovascularis megbetegedé-

sek, inzulinrezisztencia, 2-es típusú diabetes mellitus) kialakulását befolyásolhatják; ösztrogéntúlsúly és tesztoszte-

ronhiány társulása esetén növekszik ezeknek a betegségeknek a kockázata. Jelen közleményben a szerzők a férfi akban 

kialakuló androgénhiány és ösztrogéntúlsúly okait és következményeit, illetve a kezelési lehetőségeket foglalták össze. 
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Effects and signifi cance of estradiol in men

The most important estrogen is estradiol in both men and women. In men elevated estradiol levels and associated 

metabolic disorders have been implicated in the development of common diseases including cardiovascular disorders, 

insulin resistance and type 2 diabetes mellitus, as increased estradiol associated with decreased testosterone levels 

increases the risk of these diseases. In this review the authors summarize the causes and consequences of androgen 

defi ciency and estradiol excess, and they review recent studies on potential therapeutic strategies to correct increased 

estradiol levels in men.
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Rövidítések 

ADAM = androgen defi ciency in the aging male; β-hCG = hu-

mán choriogonin-β; BLSA = Baltimore Longitudinal Study of 

Aging; BMI = testtömegindex; FSH = folliculusstimuláló hor-

mon; GnRH = gonadotrop hormon releasing hormon; LH = 

luteinizáló hormon; MMAS = Massachusetts Male Aging Stu-

dy; SHBG = szexuálhormon-kötő globulin

Az ösztrogén bioszintézise és mennyisége 

férfi akban

Férfi akban az ösztradiol 20%-a a heréből származik, a 

maradék 80% a tesztoszteron aromatizációjával egyéb 

szövetekben keletkezik. Az androgének ösztrogénné át-

alakulását az endoplasmás reticulumban elhelyezkedő 

citokróm p450 aromatáz enzim (továbbiakban: aroma-

táz) katalizálja. Az enzimet kódoló CYP19 gén a 15. 

kromoszómán helyezkedik el (15q21.1). A gén a külön-

böző szövetekben tizenegyféle nem kódoló 1-es exont és 

kilenc kódoló exont (2–10 exonok) tartalmaz. A transz-

kripciót szabályozó promoter régió szövetenként szintén 

eltérő, eddig 10 különböző változatát azonosították [1]. 

Az enzim kifejeződése a petefészken és a herén kívül szá-

mos extragonadalis szervben (agy, zsírszövet, bőr fi bro-

blastok, placenta syncytiotrophoblastok, csontosteoblas-

tok és chondrocyták, endothelium) kimutatható [2]. 
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Ezenkívül emlőrákban, endometriosisban és prostatada-

ganatban is igazolták az aromatáz enzim jelenlétét. Az 

enzim szubsztrátjai androgének (androszténdion, tesz-

toszteron, 17-hidroxi-tesztoszteron), amelyeket ösztro-

génekké (ösztron, ösztradiol, ösztriol) alakít.

A vérben az ösztradiol legnagyobb része szexuálhor-

mon-kötő globulinhoz (SHBG), illetve albuminhoz kö-

tődik, mindössze 1–2% van jelen szabad formában. A bi-

ológiailag aktív frakciót az albuminhoz gyengén kötött 

és a szabad ösztradiol együttes mennyisége adja. Fiatal 

férfi akban a szérum teljesösztradiol-koncentrációja a me-

nopauza előtti női értékhez hasonlítva egyáltalán nem 

elhanyagolható (férfi akban: 73,4±29,1 pmol/l, 20,0±7,9 

pg/ml) [3]; nőkben a korai follicularis fázisban: 203,3±

37,8 pmol/l (55,4±10,3 pg/ml [4]). Érdekes módon ez 

az érték az életkor előrehaladtával annak ellenére sem 

változik, hogy az ösztradiol prekurzorának, a tesztoszte-

ronnak a mennyisége az öregedés folyamán csökken [5]. 

Idősödő férfi akban a kevéssé változó ösztradiolkoncent-

ráció azzal magyarázható, hogy az androgének mennyi-

ségének csökkenésével a testösszetétel is megváltozik. 

A harántcsíkolt izomszövet mennyisége csökken, ugyan-

akkor a zsírszövet mennyisége – és ezzel együtt az aro-

matáz enzim mennyisége is – megemelkedik még akkor 

is, ha a testtömeg nem változik [6]. Ezenkívül az életkor 

előrehaladtával az aromatáz enzim aktivitásának növeke-

dése is igazolható [7]. Férfi akban a teljesösztradiol-kon-

centráció tehát nagyjából állandó. Idősebb férfi akban 

akár magasabb ösztradiolszint fordulhat elő, mint ha-

sonló korú, posztmenopauzában lévő nőkben [4]. 

Ugyanakkor az is ismert, hogy az életkorral az SHBG 

mennyisége megnő, tehát a szabadösztradiol-szint eny-

hén csökkenhet az életkor előrehaladtával [8]. A testtö-

megindex (BMI) és az SHBG mennyisége között viszont 

fordított az összefüggés, így a BMI növekedése kivédi az 

öregedéssel együtt járó SHBG-szint-növekedést, ami 

hozzájárul az elhízott férfi akban mérhető magasabb sza-

badösztradiol-koncentráció kialakulásához [9].

Az ösztradiolt előállító szövetekben a hormon lokális 

koncentrációja viszonylag magas, ami parakrin, illetve 

intrakrin biológiai hatások kialakulását teszi lehetővé. 

A helyben nem metabolizálódó ösztradiol a szisztémás 

keringésbe kerül, ahol klasszikus értelemben vett, távolra 

ható endokrin szerepe nem jelentős. Ezért egyes szerzők 

szerint a szérumösztradiol-szint férfi akban – és posztme-

nopauzában lévő nőkben – a szövetiösztrogén-hatásokat 

tükrözi [10].

Az ösztradioltúlsúly hatásai férfi aknál különösen szem-

betűnőek, például egy ritka genetikai rendellenességben, 

az úgynevezett aromatáztöbblet-szindrómában (aroma-

tase excess syndrome). Ebben a betegségben a CYP19 

gén nem kódoló régióiban kialakuló génátrendeződés 

hatására az extragonadalis aromatázaktivitás megnöveke-

dik, a herében azonban nem változik az enzim műkö dése. 

A zsírszöveti ösztradiol mennyiségének megnövekedése 

miatt férfi akban már a prepubertásban gynecomastia ala-

kul ki. A csontszövet fokozott aromatázaktivitása miatt a 

1. táblázat A megnövekedett ösztradiolkoncentráció okai férfi akban

Megnövekedett androgénkínálat

 – Tesztoszterontermelő heredaganat

 – Androgéntermelő mellékvesekéreg-daganat

 – Congenitalis adrenalis hyperplasia

Megnövekedett ösztradiolszintézis a herében

 – Ritka heredaganatok: Sertoli-sejt-, Leydig-sejt-eredetű tumorok

 –  A hCG-t termelő őssejteredetű tumorok: hasnyálmirigy 

szigetsejttumorok, nagysejtes tüdőrák, gyomorrák, vesesejtes 

carcinoma 

Fokozott aromatázexpresszió

I.  Olyan szövetekben, ahol egészséges körülmények között is 

van aromatázexpresszió

 – Zsírszövet (elhízás)

 – Aromatáztöbblet-szindróma

II.  Olyan szövetekben, ahol csak patológiás körülmények 

között van aromatázexpresszió

 – Máj (hepatocellularis carcinoma)

 – Mellékvesekéreg (feminizáló, ösztrogéntermelő daganat)

Fokozott aromatázaktivitás

 – Időskor

Csökkent ösztrogénmetabolizmus

 – Májelégtelenség

csontkor gyerekkortól kezdve meghaladja a kronológiai 

életkort. A porcszövetben megnőtt helyi ösztradiolkon-

centráció korai epiphysiszáródást eredményez, ami miatt 

a betegek felnőttkorban alacsony termetűek. A here mé-

rete kisebb, mint a kornak megfelelő átlag, és a maszku-

linizációs jelleg is enyhébb. A Sertoli-sejtek megtartott 

aromatázaktivitása mellett a spermiogenezis és a fertilitás 

normális. A luteinizáló hormon (LH) értéke normális, 

ugyanakkor a folliculusstimuláló hormon (FSH) kon-

centrációja alacsony, és gonadotrop hormon releasing 

hormonnal (GnRH) sem serkenthető. Az androgének 

(androszténdion, tesztoszteron, dihidrotesztoszteron) 

szérumszintje szintén alacsony, az ösztra diol/tesztoszte-

ron arány magas. Aromatázinhibitor adására a gyneco-

mastia enyhülését, a hormonértékek normalizálódását 

tapasztalták [11].

E ritka genetikai betegségen kívül a szérumösztradiol 

koncentrációja számos patológiai állapotban megnöve-

kedhet. A lehetséges okokat az 1. táblázat foglalja össze. 

Az extragonadalis ösztradiolszintézis elengedhetetlen 

feltétele a megfelelő androgénkínálat. Amennyiben az 

androgének mennyisége valamilyen okból megemelke-

dik (tesztoszterontermelő heredaganat, androgénterme-

lő mellékvesekéreg-daganat, congenitalis adrenalis 

hyperplasia), a megnövekedett szubsztrátkínálat miatt 

több ösztrogén termelődik. Az ösztradiol mennyisége 

szintén megnő, ha az aromatáz enzim mennyiségének, 

illetve aktivitásának fokozódása miatt több androgén 

hormon metabolizálódik ösztrogénné. Az enzim meny-
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nyiségének növekedése leggyakrabban a zsírszövet meny-

nyiségének megnövekedésekor tapasztalható. Szintén 

fokozott aromatázexpresszió igazolható a már említett 

aromatáztöbblet-szindrómában, illetve néhány olyan 

szerv tumoraiban is, ahol ép szövet esetén nem mutatha-

tó ki aromatáz jelenléte (máj hepatocellularis daganata, 

ösztrogéntermelő mellékvesekéreg-daganat) [12, 13]. 

Májelégtelenségben az ösztradiol csökkent metaboliz-

musa vezet magas szérumösztradiol-koncentrációhoz. 

Az extragonadalis ösztrogéntermelésen kívül a herében 

is megnövekedhet az ösztradiolszintézis mértéke, pél-

dául Sertoli- vagy Leydig-sejtes daganatokban. Végül 

néhány ritka, humán choriogonin-β- (β-hCG-) termelő 

őssejteredetű daganat is magas ösztradiolkoncentrációt 

eredményezhet. Ennek az az oka, hogy a β-hCG és az 

LH szerkezeti hasonlósága miatt ezekben a betegekben 

a magas β-hCG-koncentráció serkenti a here ösztradiol-

szintézisét.

Férfi akban a CYP19 gén funkcióvesztéssel járó mutá-

ciói az ösztrogének veleszületett hiánya miatt magas-

növést, a csontérés késlekedését, az epiphysisfugák záró-

dásának elmaradását, eunochoid alkatot, osteopeniát, 

illetve osteoporosist okoznak. A csontrendszer elválto-

zásainak megelőzésére a pubertás után megkezdett és 

élethossziglan tartó transdermalis ösztradiolkészítmény 

javasolt [14]. Az ösztrogénreceptor-α-t kódoló gén mu-

tációival összefüggő ösztrogénrezisztencia is jelentős 

 elváltozásokat okoz.

Az ösztradiol anyagcserére gyakorolt 

hatásai férfi akban

A döntően androgén eredet miatt az ösztradiol anyag-

cserehatásai a tesztoszteronnak az ösztrogénérzékeny 

szövetekben kifejtett ösztradiolmediált hatásainak te-

kinthetők. Az ösztradiol a hypothalamusban az LH-

szekrécióra gátlóhatást fejt ki. A csontszövetben anaboli-

kus hatású. A lipid- és cukoranyagcserét kedvezően 

befolyásolja, amit számos epidemiológiai tanulmány iga-

zolt. Egészséges férfi akban a szérumösztradiol-koncent-

ráció fordítottan arányos az LDL-koleszterin, az össz-

koleszterin és az éhomi vércukor koncentrációjával. 

Ezenkívül az ösztradiol férfi akban hozzájárul a normális 

HDL-koleszterin-koncentráció fenntartásához [15]. 

Feltételezhető, hogy az optimális ösztradiolmennyiség-

nek szerepe van a metabolikus szempontból kedvező li-

pid- és vércukorprofi l kialakulásában. Premenopauzában 

lévő nőkben az ösztrogéneknek számos kardioprotektív 

hatása ismert. Ezek közül a direkt vasodilatator hatás, a 

homocisztein mennyiségét csökkentő hatás, a kedvező 

lipidprofi l miatti antiatherogen hatás férfi akban is iga-

zolódott [16, 17]. A zsírszövetben az ösztradiol a lipolí-

zis szabályozásában, illetve a zsírsejtek differenciálódásá-

ban játszik szerepet. Ezenkívül hosszú láncú zsírsavakkal 

észterifi kálódhat és ebben a formában raktározódhat. 

A  zsírsavakkal észterifi kált ösztradiol hidrolízisében a 

hormonszenzitív lipáz vesz részt [18].

Az összességében kedvező anyagcserehatások ellenére 

az ösztradiolszint kóros növekedése esetén bizonyos 

kórképek kialakulásának valószínűsége megnő. Ennek a 

jelentősége elhízás esetén, illetve időskori androgénhi-

ányban a legnagyobb.

Az elhízás szerepe az alacsony 

tesztoszteron- és megnövekedett 

ösztradiolkoncentráció kialakulásában

A WHO adatai szerint 2008-ban a világ felnőtt férfi  la-

kosságának 34%-a túlsúlyos (BMI ≥25 kg/m2), 10%-a 

elhízott (BMI ≥30 kg/m2) volt (www.who.int). Az elhí-

zás számos népbetegségnek számító cardiovascularis és 

anyagcsere-megbetegedés kialakulásában szerepet ját-

szik. Az utóbbi években egyre több adat vált ismertté 

arról, hogy az elhízás, illetve az ezzel összefüggő zsírszö-

vet-szaporulat hogyan befolyásolja a szexuálszteroidok 

mennyiségét és ennek milyen, BMI-től független hatása 

van ezen megbetegedések patogenezisére.

Számos vizsgálat igazolta, hogy a BMI szorosan össze-

függ a szérumösztradiol- és ellentétes a -tesztoszteron-

koncentrációval [9, 19, 20]. Egy újabb epidemiológiai 

vizsgálat – amelyben a résztvevők állapotát átlagosan 

mintegy 4,8 éven át követték fi gyelemmel – rámutatott, 

hogy nem az ösztradiol mennyisége befolyásolja a BMI 

alakulását, hanem a BMI változása okoz hasonló irányú 

elmozdulást a szérumösztradiol mennyiségében [21]. 

Az is ismert, hogy az időskori tesztoszteroncsökkenés 

mértéke kifejezettebb azokban a férfi akban, akiknél 

BMI-növekedés is kimutatható, sőt a kóros elhízás fi atal 

férfi akban is csökkent tesztoszteron- és megnövekedett 

ösztradiolkoncentrációt eredményez [22]. 40 kg/m2 

 feletti BMI-vel rendelkező férfi ak 60%-ában a szérum 

teljestesztoszteron-koncentrációja <10 nmol/l [23]. 

Mindez a zsírszöveti aromatáz működés fokozódásával, 

ezáltal a zsírszövet fokozott „tesztoszteronfogyasztásá-

val” függ össze, aminek következtében nagyobb meny-

nyiségben szintetizálódik ösztradiol. Kórosan elhízott 

férfi akból származó zsírszövet-biopsziás mintákban azt 

észlelték, hogy az aromatázt kódoló CYP19 gén mRNS-

expressziója a bőr alatti zsírszövetben magasabb, mint a 

visceralis zsírszövetben [24].

Aromatázinhibitor terápia lehetőségei 

elhízott férfi akban

A súlyos obesitast kísérő fokozott zsírszöveti aromatáz-

aktivitás gátlására gyakorlati lehetőségként kínálkoznak 

az aromatázinhibitor hatású gyógyszerek. Napjainkig 

csak néhány, kis esetszámú vizsgálat történt, melyekben 

súlyosan elhízott férfi akat kezeltek kis dózisban aroma-

tázgátló gyógyszerrel. Ezek mindegyikében a tesztosz-

teron- és az ösztradiolkoncentráció normalizálódását ta-

pasztalták [25]. Ugyanakkor a legutóbb közölt vizsgálat 

eredményei azt mutatták, hogy 6 hónapon át tartó, kis 
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dózisú (maximum 2,5 mg/nap) letrozolterápia a szexu-

álszteroid hormonok mennyiségének normalizálódása 

ellenére nem befolyásolta szignifi káns mértékben a test-

tömeg alakulását, a vizsgált metabolikus paramétereket 

(vér lipidprofi l, vércukor, HbA1c, csontmarkerek) és a 

csont ásványianyag-tartalmat [23]. Az eddig rendel-

kezésre álló adatok birtokában tehát elhízásban nem 

 javasolt az aromatázgátló terápia alkalmazása, a kezelés 

aranystandardja továbbra is az életmódváltás (testsúly 

csökkentése). A testsúly csökkenése esetén a tesztoszte-

ron szintje nő [26].

Az időskori, élettani andropauza 

jellemzői

A legfontosabb androgén hatású hormonok a tesztoszte-

ron, az 5α-dihidrotesztoszteron, az androszténdion, a 

dehidroepiandroszteron és a dehidroepiandroszteron-

szulfát. A tesztoszteron a here Leydig-sejtjeiben terme-

lődik, a hormon szintézisét az adenohypophysisben kép-

ződő LH szabályozza. A dehidroepiandroszteron egy 

része szintén a Leydig-sejtekben szintetizálódik, na-

gyobb hányada azonban a tesztoszteron 5α-redukciójából 

keletkezik. Az androszténdion 85%-át fele-fele arányban 

a here és a mellékvesekéreg állítják elő, 15%-a a tesztosz-

teron és a dehidroepiandroszteron perifériás átalakulásá-

ból származik. A dehidroepiandroszteront és a dehid-

roepiandroszteron-szulfátot kizárólag a mellékvesekéreg 

sejtjei szintetizálják.

A tesztoszteron a keringésben döntően fehérjékhez 

kötődve fordul elő; 40–50%-a albuminhoz, 50–60%-a 

SHBG-hez kötött. A teljes mennyiségnek mindössze 

1–2%-a szabad állapotú. A szabad tesztoszteron a célsej-

tek sejtmembránján diffúzióval jut át, ahol dihidrotesz-

toszteronná és ösztradiollá alakulhat. A tesztoszteron és 

a dihidrotesztoszteron specifi kus androgénreceptorhoz 

kötődik. Az ösztradiol ösztrogénreceptorhoz kötődve 

fejti ki a hatását.

Fiatal felnőtt férfi akban a tesztoszteron koncentrációja 

a vérben napszaki ingadozást mutat. A hormon koncent-

rációja az éjszakai órákban a legalacsonyabb, míg a leg-

magasabb értéket a reggeli órákban éri el [27]. Egészsé-

ges férfi akon végzett vizsgálatok szerint a reggeli órákban 

a szérum teljestesztoszteron-referenciatartománya 

20,5±10,9 nmol/l [28], 21,8±12,5 nmol/l [29], illetve 

18,7±6,1 nmol/l [30].

A here tesztoszterontermelése az élet végéig folyama-

tos marad, azonban a 6. évtizedtől kezdve a napszaki 

koncentrációingadozás elmarad [31]. Keresztmetszeti 

vizsgálatokból régóta ismert, hogy az átlagos szérum tel-

jestesztoszteron-koncentrációja kisebb időskorban [32]. 

Néhány vizsgálat a férfi  nemi hormonok csökkenését 

andropauzának nevezi. Más szerzők a jelenséget idős-

kori androgénhiánynak (androgen defi ciency in the aging 

male – ADAM) tekintik, kiemelve, hogy az élettani öre-

gedést kísérő időskori androgénhormon-hiány mérsé-

keltnek tekinthető [33]. A tesztoszteron koncentrációjá-

ban bekövetkező változások mértéke azonban nagy 

egyéni különbségeket mutat. Egyes leírások szerint 75 

éves életkorra a szérum teljestesztoszteron-koncentráci-

ója a fi atalkori érték kétharmadára csökken. A szabad 

tesztoszteron esetében a csökkenés mértéke még kifeje-

zettebb, amit az SHBG koncentrációjának egyidejű 

megnövekedése magyaráz. A szabad tesztoszteron meny-

nyisége ebben az életkorban a fi atalkori csúcsérték mint-

egy 40%-a. Ugyanakkor a 70 év feletti férfi ak 20%-ánál a 

tesztoszteronkoncentráció a fi atalkori átlag felső harma-

dában marad [29].

Az utóbbi két évtizedben befejeződött hosszmetszeti 

vizsgálatok eredményei segítették a tesztoszteroncsökke-

nés ütemének pontosabb megismerését. A Baltimore 

Longitudinal Study of Aging (BLSA) vizsgálatban 890 

egészséges férfi  (életkor: 53,8±16,0 év) 1961–1995 kö-

zött gyűjtött szérummintáit elemezték. Az átlagos min-

taszám 4±1,9/fő, az átlagos követési idő 10±8 év volt. 

Több mint 3700 minta elemzése alapján a szérum teljes-

tesztoszteronszint-csökkenése átlagosan 0,110 nmol/l/év 

volt. A részletes elemzés során nem találtak össze függést 

a dohányzás, a mérsékelt alkoholfogyasztás és a tesztosz-

teronszint csökkenése között, ugyanakkor azt találták, 

hogy a BMI-növekedés fokozott tesztoszteronszint-

csökkenéssel jár [34]. A Massachusetts Male Aging  Study 

(MMAS) vizsgálatba 1987 és 1989 között 1709 egész-

séges, középkorú (életkor 40–70 év között) férfi t vontak 

be. Az átlagos követési idő 8,9 év volt. A szérumminták 

vizsgálata azt mutatta, hogy az éves teljestesztoszteron-

szint-csökkenés 1,6%/év volt [35].

A tesztoszteronszint csökkenését jellegzetes tünetek 

kísérik. A szőrzet, az izomtömeg, az izomerő és a szexu-

ális aktivitás csökkenése egyértelműen az androgénhiány 

tüneteiként értelmezhetőek. Emellett ismert, hogy a 

tesztoszteroncsökkenés mérsékelt anaemiával és csont-

ásványianyag-csökkenéssel is járhat, amelyek fokozato-

san alakulnak ki. Az androgénhiány klinikai megfi gyelés-

ében kérdőívek nyújthatnak segítséget [36]. A kérdőívek 

használata azonban önmagában nem elegendő, mivel az 

androgénhiány diagnosztikájában ezek specifi citása igen 

alacsony [37, 38].

Az idősödő férfi ak élettani androgénhiányának elkü-

lönítése a valódi hypogonadismustól nem könnyű. Egy 

nemrég közölt európai vizsgálat eredménye szerint az 

idősödő férfi  populációnak csak kis hányadánál teljesül-

nek azok a klinikai és laboratóriumi kritériumok, ame-

lyek alapján úgynevezett késői hypogonadismust lehet 

diagnosztizálni. A szerzők a valódi időskori hypogonad-

ismus diagnózisának felállítása során a szérum alacsony 

teljestesztoszteron-szintje (<11 nmol/l) mellett a szexu-

ális aktivitás csökkenésének egyidejű jelenlétét vették fi -

gyelembe. A vizsgálatban részt vevő több mint 3300 

férfi  mindössze 2,1%-ában teljesültek ezek a kritériumok 

[39].
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A csökkent tesztoszteron- 

és emelkedett ösztradiolkoncentráció 

következményei férfi akban

Egy korábban már említett vizsgálat (MMAS) kapcsán 

valódi hypogonadismusos (a szérum teljestesztoszteron-

szintje ≤11 nmol/l) idősebb férfi ak csoportjában ma-

gasabb volt a BMI-érték, alacsonyabb volt a HDL- 

koleszterin-szint, és magasabb volt a triglicerid- és a 

vércukorszint. Ugyancsak magasabb volt a szisztolés vér-

nyomás is [39]. Több mint 6000 férfi  adatainak meta-

analízise azt mutatta, hogy a magasabb szérumösztra-

diol-szint kockázatot jelent a 2-es típusú diabetes 

mellitus kialakulására [40]. Egy későbbi vizsgálat azt is 

kimutatta, hogy ez a hatás független a tesztoszteron 

mennyiségétől és a BMI-től [41]. Ugyanakkor az ala-

csony tesztoszteronszint (<8 nmol/l) az elhízástól füg-

getlen kockázati tényező az inzulinrezisztencia tekinte-

tében (OR: 1,67, 95%-os megbízhatósági tartomány: 

1,02–2,73).

Az atherosclerosis egyik jól ismert markere az arteria 

carotis intima és media rétegvastagsága. Ez a mérőszám 

egy követéses vizsgálatban (életkor: 58 év; 3 év követés) 

szorosan összefüggött a szérumösztradiol-szinttel [42]. 

Az atherosclerosis megjelenési formái közül az ischaemi-

ás stroke, az ischaemiás szívbetegség és az alsó végtagi 

perifériás arteriosclerosis esetében merült fel az alacsony 

tesztoszteronkoncentráció és a magas ösztradiolszint 

szerepe. Az elmúlt évek követéses vizsgálatai alapján a 

stroke kockázata több mint kétszeresre növekedik azok-

ban a férfi akban, akiknél a szérumösztradiol-szint ≥125 

pmol/l, illetve ≥34,1 pg/ml [43]. Egy másik vizsgálat 

szerint hasonló stroke-kockázatot jelent, ha a szérum 

 teljestesztoszteron-koncentrációja kisebb 11 nmol/l-nél 

[44]. Ischaemiás szívbetegség kialakulására inkább az 

alacsony tesztoszteronkoncentráció jelent fokozott koc-

kázatot [45], az ösztrogéntúlsúly szerepéről az adatok 

ellentmondásosak [46]. A perifériás alsó végtagi arterio-

sclerosis kockázatát mind az alacsony szérumtesztoszte-

ron-, mind a magasabb szérumösztradiol-koncentráció 

növeli [42].

Anyagi támogatás: a közlemény megírása anyagi támo-

gatásban nem részesült.

Szerzői munkamegosztás: T. J.: a hipotézis felállítása, 

a  kézirat elkészítése; C. G.: a kézirat szerkesztése, egyes 

részeinek megszövegezése, javítása; B. A.: a hipotézis és 

a kézirat koncepciójának kidolgozása, a kézirat vélemé-

nyezése, javítása; V. B.: a kézirat szerkesztése, javítása; 

R. K.: a hipotézis módosítása,  a kézirat javítása, egyes 

részeinek megszövegezése; P. A.: a hipotézis és a kézirat 

szerkezetének kialakítása, a kézirat javítása. A cikk végle-

ges változatát valamennyi szerző elolvasta és jóváhagyta.

Érdekeltségek: A szerzőknek nincsenek érdekeltségeik.
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